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APPAREIL RESPIRATOIRE 



Au moment où j’entrepris ces recherches, la nature microbienne 
des bronchites était connue ; la notion d'infection était acquise. 

pas encore précisées. C’est à cette étude pathogénique que je me 
suis attaché, cherchant d’abord à déterminer les moyens qu'em¬ 
ploie normalement l’arbre aérien pour se défendre contre l’inva¬ 
sion des microbes, analysant ensuite les événements qui se pro¬ 
duisent si dans cette lutte l’organisme est vaincu. 

Pour résoudre ces problèmes, je me suis appuyé d’une part sur 
les arguments cliniques et histologiques que me fournissaient des 
bronchites pures, telles que certaines infections suraiguës rapide¬ 
ment mortelles que j’avais étudiées avec mon maître le professeur 
Hutinel, et dont j'avais pu réunir 17 observations. D'autre part, 
j’ai cherché dans l’expérimentation la preuve de plusieurs parties 
du problème pathogénique. 

anatomique qu’au point de vue des fonctions physiologiques, envi- 

Lesyst ème bronchique supérieur, exposé directement à l’intro¬ 
duction de poussières septiques, en communication intime avec 








et dans les premières voies aériennes {infection autochtone). 

Les diverses causes de bronchites (froid, pénétration de p 
sières ou de gaz irritants,exhalation de poisons volatils d’ori 







(dyspnée, toux, expeoloration). Ce sont là les conséquences méca¬ 
niques de l’infection. 

Les effets généraux sont dus parfois au passajçe des microbes 



























servent d’abord à préciser l’évolution anatomique des dilatations 
bronchiques et montrent en particulier que la disparition de l’ar¬ 
mature élastique et musculaire ne se produit qu’assez tardivement, 
à un moment où la dilatation est déjà assez prononcée ; elle n’est 
' donc pas une condition indispensable de bronchectasie. 

' Elles prouvent que d’une façon générale la vraie cause de la 
dilatation est une inflammation pariétale dont l'origine, la nature, 
la durée sont variables. 

Le rôle pathogénique de la pression aérienne, de la toux en par¬ 
ticulier, n’a qu’une importance accessoire et secondaire. 


8oem de Bidogie, 26 juillet et 6 décembre 1896, 26 janvier 1897. 



Dans mes travaux sur les infections bronchiques j’avais recher¬ 
ché ce que devenaient dans le réseau respiratoire les poussières 
vivantes, microbiennes, mais je ne m'étais pas préoccupé des pous¬ 
sières inertes, insolubles, telles que lé charbon, la silice, l’oxyde 
de fer. 

Celles-ci peuvent s’accumuler dans le poumon ainsi que l’ont 
prouvé depuis longtemps les travaux de Traube, Zenker, Knauff 
qui ont crée le chapitre pneumoconiose. La migration de ces pous¬ 
sières a été élucidée parRuppert, Arnold, Carrieu, etc., qui nous 
ont montré comment elles peuvent franchir l’épithélium, libres ou 
englobées dans des cellules spéciales, et comment ensuite, par 
les voies lymphatiques, elles sont partiellement éliminées et con¬ 
duites aux ganglions bronchiques. 

Mais il est une partie du problème qui reste fort obscure. Quelle 
est l’action pathogène des pneumoconioses ? Les hygiénistes, 
Proust, Manouvriez, sont d’accord pour constater les effets déplo- 






maux (chiens, lapins, cobayes) à des inhalations de charbon dans 


De ces recherches nous tirons les conclusions suivantes. 

L’accumulation de quantités considérables de poussières, telle 
que nous l’obtenons par une série de 280 inhalations d’une demi- 
heure,n’entraînepas de troubles physiologiques; elle ne semble pas 
entraver l’hématose. On le prouve par l’examen du sang. On sait 
en effet que l’organisme réagit contre l’anhématose par divers 
procédés : augmentation du nombre des globules, de leurs dimen¬ 
sions, de leur richesse en hémoglobine. Or, chez'nos animaux 
anthracosiques, le sang reste normal, ce qui montre l’intégrité 
physiologique du poumon. 

Son intégrité anatomique est prouvée chez ces animaux par 


I histologique : on constate une simple accumulation de 












(Jes lésions streptococciques, tuberculeuses, etc., chez des anthrax 


cosiques, siderosiques, etc. 

bides dépend avant tout de la forme et de la dimension des pous- 

anguleuse, peuvent se fixer dans les bronchioles ; leur histoire est 
alors celle des corps étrangers des voies aériennes, que j’ai 
étudiée dans un autre mémoire (Soc. de Biol., 26 octobre 1895) : 
le traumatisme local créé par leur présence prépare un terrain 
sur lequel vont se développer les microbes inhalés, ou apportés 
par la poussière elle-même ; ainsi se produisent des infections 
secondaires aiguës ou chroniques qui vont évoluer sous des 


Les états morbides n’ont pas d’influence appréciable sur l’évo¬ 
lution des pneumoconioses s’ils sont de courte durée, mais favori¬ 
sent leur développement s’ils se prolongent, ainsi qu’en témoignent 
des planches de notre mémoire. Cette augmentation d’anthra- 


voies lymphatiques. Les lésions du pneumogastrique agissent en 
ruinant la défense des voies bronchiques supérieures qui laissent 
alors pénétrer jusqu’aux alvéoles une quantité anormale de pous- 









sées fébriles. 

Pendant les crises d'expulsion, les membranes sont rendues en 
quantité considérable et présentent cet aspect bien connu d'une 
















Nous avons vu en 1892, à l’hospice des Enfants-Assistés, des 
enfants très jeunes atteints brusquement d’accidents septicémiques 
qui amenaient la mort en deux ou trois jours. Ces infections surai¬ 
guës de la première enfance, assez fréquentes autrefois à cet 
hospice, se montraient sous forme de petites épidémies meurtrières. 
Elles sont devenues moins fréquentes et ne sont plus apparues 

lois d’hygiène. 

Par l’étude clinique, bactériologique, anatomo-pathologique des 
cas observés, nous avons cherché à préciser la cause et la nature 
de ces septicémies. 

Le siège primitif de l’infection est parfois au niveau d’ulcéra¬ 
tions, d’érosions de la bouche, des fosses nasales, du pharynx ; 
mais c’est surtout l’appareil bronchique qui doit être incriminé. 

Les microbes qui se cultivent à ce niveau produisent localement 
et à distance dans l’organisme peu de modifications histologiques. 
Très souvent ils ne se rencontrent qu’au siège primitif de culture, 
ayant à ce niveau sécrété des toxines qui sont la cause des acci¬ 
dents : il s’agit donc d’une toxhémie microbienne suraiguë. La 
recherche des microbes pendant la vie dans le sang et après la 
mort dans les divers parenchymes est le plus souvent restée 
négative. 



































l’obstruction (rétention salivaire) et de ceux de l’infection (suppu¬ 
ration). Il peut exister au début une phase de rétention salivaire 
aseptique (hydroparotide) assimilable à l’hydronéphrose. 

On peut distinguer dans les • affections secondaires quelques 
variétés cliniques qui dépendent du siège des lésions. Telles sont 
la sous-maxillite et la parotidite canaliculaires, la parotidite lobu- 

Le traitement est prophylactique (antisepsie de la bouche), et 
curatif (intervention chirurgicale). 


La parotide chez les saturnins. 

(Ea collaboration avec M. E. DoraÉ. Presse médicale, 1897.) 

Les récents travaux de Comby, Parisot, Achard, etc., ont mis en 
évidence chez les saturnins l’existence d’une hypertrophie paro¬ 
tidienne bien spéciale. ' 

Deux théories pathogéniques sont en présence, la théorie toxique 
et la théorie toxi-infectieuse. Cette dernière que nous avons pro¬ 
posée est confirmée par certains détails cliniques négligés dans la 
plupart des observations antérieures et sur ksquels nous insistons 

Il faut tenir compte tout d’abord des variations quantitatives de 








, Ces troubles de rétention favorisent, suivant une loi générale, 
l’infection ascendante de la glande ; celle-ci réagit, comme le foie 
dana les cirrhoses hypertrophiques, suivant le mode anatomique 
propre aux réactions infectieuses des glandes. Ainsi s’explique 
ce paradoxe d'une sclérose saturnine à caractère hypertrophique, 



1“ Hydroparotide par rétrécissement sténonien. — Si le rétré¬ 
cissement est inflammatoire et aigu, l’hydroparotide est subite, 
épisodique, transitoire et récidivante (parotide accordéon). Si le 

définitive et entraîne soit l’atrophie de la glandé, soit, si rinfecti<m 
intervient, l’hypertrophie scléreuse. 

2° Cirrhose parotidienne hypertrophique. — Celle-ci aboutit 


î ne peut être comprise, et dontk description n’est complète 




Ictère intense à début brusque, amaigrissement rapide, intégrité 
fonctionnelle de la cellule hépatique prouvée par l’analyse des 
urines jusqu’à la phase d’ictère grave terminal : tels sont les prin* 
cipaux caractères de l’observation. 

On trouve à l’autopsie un néoplasme du canal cholédoque 
envoyant des prolongements à la fois dans la direction de la vési¬ 
cule et dans la tête du pancréas. L examen histologique permet 
d’attribuer à ce dernier organe l’origine du cancer. 


Il est d’ordinaire fort difficile de préciser la cause et le siège 
des obstructions biliaires. — Que le cholédoque soit obstrué par 
un calcul ou qu’il soit étranglé par un anneau cancéreux, les résul¬ 
tats cliniques sont à peu près identiques. Le mode de début des 
accidents, l’évolution de l'ictère, les antécédents des malades ont 
certes leur importance, mais ce sont là des moyens de diagnostic 
infidèles et insuffisants, il importe d’examiner attentivement la 
vésicule biliaire : si la cause d’obstruction est un cancer, les voies 
biliaires subissent dans leur ensemble une distension et l’on per- 










montre donc que, à côté du groupe d’abcès aréolaires d’origine 
porto-biliaire décrit par M. Chauffard, il existe une autre classe 
d’abcès aréolaires qui ont pour point de départ une phlébite des 




épithéliaux de forme variable juxtaposés, soutenus par une très 
légère armature de tissu conjonctif et par des vaisseaux capil¬ 
laires dilatés. De la comparaison avec des pièces normales il 
ressort que ces bourgeons sont à peu près semblables à ceux du 
tissusain, etn’en diffèrent que par leur proportion et leur nombre 
insolite. D’autre part, .'... 









Dans ces deux articles, condensant les nombreux documents 
épars dans la littérature médicale ainsi que mes observations 
personnelles, j’essaie de préciser la pathogénie des purpuras. 

Il ressort de tous ces faits que les purpuras infectieux sont plu¬ 
tôt dus aux produits solubles qu’à l’action directe des microbes 

accessoire. Toute infection locale des appareils digestif, génito- 
urinaire, respiratoire, toute suppuration du tégument peut être 
le point de départ d’une toxhémie dont le purpura constitue l’un 

Les purpuras infectieux, par ce mécanisme de l’intoxication, 
sont très voisins des purpuras causés par un poison microbien 
exogène (viande fermentée, etc.) ou endogène(auto-intoxications), 


Ce rôle de l'intoxication dans la genèse des purpuras < 
envisager l’effet pathogène des lésions du foie. On sai 
comment la cellule hépatique se comporte vis-à-vis des 
qu’elle doit emmagasiner et détruire quand elle est i 



poisons 


déchéance a pour résultat la libération et la mise en circulation des 


produits toxiques ; on conçoit donc que dans l’interprétation 
pathogénique de divers cas de purpura il faille tenir grand compte 




des lésions du foie, en particulier quand il s’agit d’expliquer l’ap¬ 
parition du symptôme purpura au cours d’un ictère grave. 

Le rôle des lésions rénales n’est pas moins important : par les 
modifications delà pression sanguine, par l’obstacle qu’elles appor¬ 
tent à l’élimination des produits toxiques, elles jouent un rôle dans 
certains cas de purpura. 

La lésion purpurique dépend non seulement de la qualité de 
l’agent pathogène, mais aussi de certaines tares organiques. 


Nous décrivons une forme spéciale de kératodermie dans laquelle 
les lésions, exclusivementlocalisées à la paume de la main et de la 
plante du pied, sont caractérisées par des saillies cornées, de 
dimensions variables, développées au pourtour des orifices sudo- 


Nouvelle variété d’éruption acnéiforme de la face. 
Sociité de dermatologie, avril 1891. (En collaboration avec M. HallopbàU.) 

Cette éruption est caractérisée par le développement rapide de 
saillies hémisphériques, rouges, dures, indolores, groupées en 
plaques, localisées à la face. C'est une dermatite papulo-pustu- 
leuse agminée de la face. 



DIVERS 


Ostéopathies blennorrhagiques. 

Les travaux de Fournier, Jacquet, etc. ont montré l’existence 

Nous avons observé chez une jeune fille une localisation très 
particulière de ces accidents. Des tuméfactions douloureuses sont 
survenues à la jonction de la diaphyse et de l’épiphyse supérieure 
des deux tibias, ainsi qu’à l’extrémité antérieure des côtes. A ce 
niveau se sont produites des déformations symétriques que l’on 
peut nommer chapelet blennorrhagique. La topographie spéciale 
de ces lésions est explicable par l’âge du sujet dont l'ossification 
n’est pas terminée. 













chronique, mettant en relief les conditions mentales qui ont ici une 
valeur étiologique toute particulière, analysant les effets du poison 
et montrant par quels procédés il entraîne la déchéance psychique 
et physique de l’organisme ; j’étudie enfin les ressource théra¬ 
peutiques et prophylatiques dont nous disposons. 

Une-thérapeutique irraisonnée ou imprudente est bien souvent 
l’origine de la morphinomanie.il est trop de médecins qui établis¬ 
sent une sorte d’équation entre le symptôme douleur et l’agent 
thérapeutique opium, et qui, aveuglément, ordonnent la morphine 
à la première plainte du malade, sans s'être livrés à la moindre 
enquête sur son passé, sans avoir recherché si, par son nervo¬ 
sisme héréditaire, par sa profession, ou si par une actuelle pertur¬ 
bation physique ou morale il n’est pas prédisposé à la morphino¬ 
manie dont plus tard il aura tant de peine à se guérir. En ordon¬ 
nant l’opium, on devrait se rappeler ses effets physiologiques et, 

contractilité des muscles lisses, sur la sécrétion des appareils 





Une tumeur du sternum à évolution assez lente finit par prendre 
une allure maligne, se généralise et détermine des foyers secon¬ 
daires dans d’autres os. 

On croyait vérifier à Fautdpsie le diagnostic d’ostéosarcome 
porté sur le vivant. Mais le microscope prouva qu’il s’agissait 
d’une tumeur épithéliale, rappelant par sa disposition la structure 
du corps thyroïde. Cet organe était en effet volumineux. Il devait 
être le siège de la localisation initiale, beaucoup plus modeste, 
plus silencieuse dans son évolution que les foyers osseux secon- 


Épithélioma de l’ovaire. 
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Hospice des Enfants-Assistés- — Remplacement de M. le pro- 

Trois leçons sur les encéphalopathies infantiles. 

Douze leçons surl’athrepsie. Conception moderne de l’athrepsie. 
Le mot peut être conservé mais avec une signification un peu diffé¬ 
rente. Étiologie et pathogénie de l’athrepsie. Étude anatomo-patho¬ 
logique. Modalités cliniques de l’athrepsie. Thérapeutique et pro¬ 
phylaxie fondées sur l’analyse pathogénique des accidents. 
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